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Wstęp
Zawał serca pomimo ogromnego postępu, jaki
osiągnięto w jego leczeniu, pozostaje główną przy-
czyną zgonu, zwłaszcza w krajach rozwijających się.
Podczas ostatnich 30 lat wprowadzono wiele metod
terapii, które znacznie ograniczyły śmiertelność
chorych. Do połowy lat 60. śmiertelność wewnątrz-
szpitalna przekraczała 30%. Utworzenie oddziałów
intensywnej opieki kardiologicznej oraz dodatkowa
farmakoterapia pozwoliły ograniczyć liczbę zgonów
z powodu złośliwych arytmii i całkowitą śmiertelność
wewnątrzszpitalną do 15%. Kolejnym krokiem było
zastosowanie metod reperfuzyjnych i kwasu acety-
losalicylowego, dzięki czemu śmiertelność we-
wnątrzszpitalna zmniejszyła się do poniżej 10% [1].
W dzisiejszej praktyce klinicznej celem lecze-
nia zawału serca jest uzyskanie drożności tętnicy
odpowiedzialnej za zawał oraz osiągnięcie pełnej
perfuzji na poziomie mikrokrążenia. W tym celu
stosuje się leczenie trombolityczne oraz przezskór-
ne zabiegi rewaskularyzacyjne (PCI, percutaneous
coronary intervention).
Śmiertelność, mechanizm zgonu (oceniany kli-
nicznie lub autopsyjnie) różni się w zależności od
wybranego sposobu leczenia oraz czasu, jaki upłynął
od początku bólu zawałowego do zastosowania da-
nej metody.
Należy również zwrócić uwagę na różnice zwią-
zane z wynikami uzyskiwanymi na podstawie badań
randomizowanych, w których analizuje się grupy do-
kładnie wyselekcjonowanych chorych, a danymi pocho-
dzącymi z rejestrów, gdzie analizie poddaje się wszyst-
kich pacjentów leczonych z powodu zawału serca.
Rozwój martwicy i rodzaje zawału
w materiale autopsyjnym
Znaczenie czasu, upływającego od zamknięcia
tętnicy wieńcowej do jej otwarcia i reperfuzji mię-
śnia sercowego, prezentuje schemat zmian zacho-
dzących w miokardium podczas niedokrwienia:
— poniżej 20 min — obrzęk komórek, skrócenie
układu tubularnego (te wczesne zmiany są jesz-
cze całkowicie odwracalne);
— powyżej 60 min — postępujący obrzęk komó-
rek, deformacja mitochondriów, chromatyny,
miofibrylli;
— 20–120 min — przemiany stają się już nieod-
wracalne (ok. 90. minuty nieodwracalnej mar-
twicy ulega 40–50% miocytów w strefie zawa-
łowej) [2–4];
— powyżej 6 h — pojawia się martwica koagula-
cyjna, napływają neutrofile i erytrocyty (mar-
twica obejmuje praktycznie 100% miocytów,
chyba że krążenie oboczne jest bardzo dobrze
rozwinięte);
— powyżej 72 h — rozpad włókien mięśniowych,
które ulegają fagocytozie przez napływające
makrofagi;
— powyżej 8 dni — wczesne włóknienie tkanki
martwiczej oraz neowaskularyzacja, strefa za-
wału jest żółta i miękka, unaczyniona, obrzeża
czerwono-brązowe, zapadnięte;
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— powyżej 6 tygodni — głębokie włóknienie, po-
jawia się dojrzała włóknista blizna.
Jeżeli przepływ krwi zostanie przywrócony do
15.–20. minuty, istnieje możliwość zapobieżenia roz-
wojowi martwicy. Z wyjątkiem tego bardzo wczesne-
go okresu liczba miocytów ulegających martwicy
zależy bezpośrednio od czasu niedokrwienia [5, 6].
Obserwacje chorych leczonych zachowawczo,
czyli bez użycia metod reperfuzyjnych, pozwalają
stwierdzić, że naturalny przebieg zawału serca
u ludzi prowadzi do wytworzenia martwicy niedo-
krwiennej [27] (ryc. 1). Waller i wsp. [7], przepro-
wadzając badania sekcyjne 119 chorych z zawałem
leczonym zachowawczo, zanotowali jedynie 3 (2%)
przypadki ukrwotocznienia strefy martwicy, które
wiązali z tzw. endogenną trombolizą. Mathey i wsp.
[8] przedstawili wyniki autopsji 200 pacjentów le-
czonych zachowawczo, nie stwierdzając ani jedne-
go przypadku zawału krowotcznego. Fujiwara i wsp.
[9] zaobserwowali jedynie 2 przypadki ukrwotocz-
nienia strefy zawałowej w grupie 60 chorych nie-
poddanych leczeniu reperfuzyjnemu.
Pojawienie się dużej liczby zawałów krwotocz-
nych w badaniach sekcyjnych chorych leczonych za
pomocą trombolizy lub angioplastyki pozwala
stwierdzić, że stosowanie technik reperfuzyjnych
zwiększa ryzyko wystąpienia krwotoku do strefy
martwicy, co jest ważne przede wszystkim dlate-
go, że ukrwotocznienie strefy martwicy może mieć
wpływ na rokowanie chorych leczonych z powodu
zawału serca.
Zawał krwotoczny jest definiowany jako wi-
doczne „gołym okiem” elementy krwi w obrębie
strefy zawału z histologicznie potwierdzoną obec-
nością erytrocytów w przestrzeniach międzykomór-
kowych (ryc. 2). Do ukrwotocznienia strefy zawału
dochodzi średnio po 15. godzinie od początku bólu
zawałowego i 9. godzinie od momentu podania leku.
Jest to etap, w którym struktura miokardium jest
już całkowicie zniszczona. Z obserwacji autorów
wynika, iż krwotok jest największy w strefie cen-
tralnej zawału i nie przekracza zazwyczaj obszaru
zawału o więcej niż 3 mm. Tym samym ukrwotocz-
nienie tkanki martwiczej nie powiększa rozległości
zawału. Nie można jednak wykluczyć, że wywołany
krwotokiem wzrost ciśnienia międzykomórkowego,
połączony z zaburzeniami w mikrokrążeniu, przy-
spiesza obumieranie żywotnych ognisk miocytów
w obrębie strefy zawałowej [9]. Przypuszczenia te
potwierdzono w badaniach przeprowadzonych na
modelach zwierzęcych [10–14].
Wpływ ukrwotocznienia zawału na rokowanie
odległe potwierdzają obserwacje Matheya i wsp. [8].
Opisali oni przypadek pacjenta z równocześnie wy-
stępującymi dwoma zawałami o różnej lokalizacji.
W badaniu sekcyjnym (zgon po 18 dniach od począt-
ku zawału) stwierdzono, że jeden zawał miał cha-
rakter niedokrwienny, a drugi krwotoczny. W przy-
padku pierwszego wykazano zaawansowane zmia-
ny naprawcze, natomiast w drugim w strefie
ukrwotocznienia nie było śladu tych procesów.
Wskazuje to na znaczne opóźnienie procesu goje-
nia ukrwotocznionej tkanki martwiczej [8], co może
mieć wpływ na wyniki randomizowanych badań kli-
nicznych, w których u chorych leczonych tromboli-
tycznie nie stwierdzono poprawy funkcji wyrzuto-
wej lewej komory [15–18]. Jedynie w badaniu An-
dersona i wsp. [19] stwierdzono poprawę frakcji
Rycina 1. Zawał niedokrwienny
Figure 1. Anemic infarction
Rycina 2. Zawał krwotoczny
Figure 2. Hemorrhagic infarction
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wyrzutowej lewej komory (LVEF, left ventricular
ejection fraction) w takiej grupie chorych. Pośred-
nim dowodem (ze względu na małą liczbę zawałów
krwotocznych po leczeniu za pomocą angioplastyki
pierwotnej) są wyniki badań porównujących lecze-
nie trombolityczne z angioplastyką, w których
w grupie osób leczonych inwazyjnie obserwowano
poprawę LVEF, podczas gdy w grupie pacjentów
poddanych terapii trombolitycznej takiej poprawy
nie stwierdzono [20, 27]. Obserwacje autorów ni-
niejszej pracy dotyczące materiału autopsyjnego
wskazują, że zawał krwotoczny występuje u ok. 29%
leczonych zachowawczo i u 47% chorych poddanych
PCI. Wyniki te nie potwierdzają wcześniejszych
doniesień, wskazując, iż wystąpienie zawału krwo-
tocznego może być kojarzone zarówno z leczeniem
zachowawczym, jak i inwazyjnym.
Wpływ czasu rozpoczęcia leczenia
na śmiertelność
Leczenie zachowawcze bez fibrynolizy
W przypadku chorych leczonych zachowawczo
czas, który upłynął od początku zawału do rozpo-
częcia leczenia, nie ma istotnego wpływu na śmier-
telność wewnątrzszpitalną, porównywalną we
wszystkich analizowanych przedziałach czasowych.
Potwierdzają to analizy zarówno grupy FTT: 0–1 h
— 13%, 2–3 h — 10,7%, 4–6 h — 11,5%, 7–12 h
— 12,7% [21], jak i badanie GISSI: 0–3 h — 12%, 3–
–6 h — 14,1%, 6–9 h — 14,1%, 9–12 h — 13,6% [22].
Leczenie trombolityczne
Leczenie trombolityczne wiąże się z większym
ryzykiem zgonu wraz z upływem czasu, jaki mija od
początku bólu do rozpoczęcia terapii. Potwierdzają
to wyniki właściwie wszystkich przeprowadzonych
badań porównujących leczenie zachowawcze i trom-
bolityczne, a także analizy rejestrów. W badaniu
GUSTO-I uzyskano następujące wyniki: < 2 h
— 5,3%, 2–4 h — 5,9%, 4–6 h — 8,5%, > 6 h
— 8,9% [23]. W badaniu GISSI (oceniano okres
21-dniowy) również wykazano podobną zależność,
w nieco innych przedziałach czasowych: < 3 h
— 9,2%, 3–6 h — 11,7%, 6–9 h — 12,6%, 9–12 h
— 15,8% [22]. W zbiorczej analizie badań randomi-
zowanych grupy FTT (zgon w ciągu pierwszych 35
dni po zawale) potwierdzono powyższe dane: > 1 h
— 9,5%, 2–3 h — 8,2%, 4–6 h — 9,7%, 6–12 h
— 11,1% [21].
Z przedstawionych danych wynika, że niezależ-
nie od stosowanego leku trombolitycznego naj-
większą korzyść odnoszą chorzy leczeni do 2 godzin
od początku wystąpienia objawów zawału.
Zgodnie z wynikami badania GISSI częstość
pęknięcia wolnej ściany serca (FWR, free wall rup-
ture), rozpoznawanego klinicznie lub autopsyjnie
jako przyczyny zgonu, zależy od czasu, jaki upłynął
od początku bólu zawałowego do podania leku trom-
bolitycznego, odpowiednio: < 3 h — 0,7%, 3–6 h
— 1,2%, 6–9 h — 1,3%, 9–12% — 2,0% wobec sta-
łego poziomu 1,1% w grupie kontrolnej [22]. Sądzi
się, że mniejszy odsetek FWR w pierwszych godzi-
nach leczenia jest związany z ograniczeniem strefy
pełnościennego zawału w wyniku skutecznej reper-
fuzji, natomiast wzrost liczby FWR w późniejszych
godzinach może wynikać z ukrwotocznienia strefy
zawału, a tym samym dodatkowego osłabienia ścia-
ny serca. W badaniu GUSTO w analizie jednoczyn-
nikowej stwierdzono postępujący wzrost liczby uda-
rów krwotocznych prowadzących do zgonów w mia-
rę upływu czasu, jaki minął do momentu rozpoczęcia
leczenia, odpowiednio: < 2 h — 0,5%, 2–4 h
— 0,7%, 4–6 h — 0,8%, > 6 h — 1,0% [23]. Uważa
się, że przede wszystkim te dwa czynniki (FWR
i udar krwotoczny) są odpowiedzialne za tzw. „wcze-
sne ryzyko” leczenia trombolitycznego, czyli większą
liczbę zgonów w stosunku do chorych leczonych za-
chowawczo w pierwszych 24 godzinach zawału.
Leczenie inwazyjne
W przypadku leczenia inwazyjnego czas do
momentu rozpoczęcia terapii prawdopodobnie nie
odgrywa tak istotnej roli jak w leczeniu tromboli-
tycznym. Zijlstra i wsp. [24] przeprowadził analizę
9 randomizowanych badań, obejmującą 2635 cho-
rych. Porównał on wpływ czasu, jaki upłynął od
początku dolegliwości do rozpoczęcia leczenia, na
wyniki terapii w przedziałach czasowych poniżej
2 godzin, 2–4 i powyżej 4 godzin. Śmiertelność
30-dniowa w grupie poddanej PCI w poszczególnych
przedziałach czasowych nie różniła się istotnie
(3,9%, 4,1% i 4,7%; p < 0,9). W grupie leczonej za
pomocą trombolizy śmiertelność znamiennie wzra-
stała wraz z czasem, jaki upłynął od początku bólu
do rozpoczęcia leczenia (5,0%, 6,3% i 12,1%;
p < 0,0005). Podobna zależność dotyczyła zgonu,
zawału serca niezakończonego zgonem oraz udaru
mózgu ocenianych łącznie. W grupie poddanej PCI
nie stwierdzono istotnej różnicy (5,8%, 8,6% i 7,7%;
p < 0,4), natomiast w grupie leczonej trombolitycz-
nie różnica ta była znamienna (12,5%, 14,2%
i 19,4%; p < 0,01). Również w obserwacji 6-mie-
sięcznej w grupie poddanej PCI śmiertelność nie
różniła się w przedziałach czasowych (5,1%, 6,1%
i 6,7%; p < 0,9) przy utrzymującej się istotnej róż-
nicy w grupie objętej trombolizą (5,4%, 7,3%
i 14,6%; p < 0,0001). Ponadto nie stwierdzono za-
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leżności między czasem rozpoczęcia leczenia cho-
rych z zawałem serca ściany przedniej i po przeby-
tym zawale w grupie, w której zastosowano angio-
plastykę. Zależność ta występowała u chorych le-
czonych trombolitycznie [24].
Z obserwacyjnej analizy Brodiego i wsp. [25]
wynika, że w grupie chorych leczonych za pomocą
angioplastyki do 2. godziny od początku bólu śmier-
telność 30-dniowa wynosiła 4,3% i była istotnie niż-
sza niż w pozostałych przedziałach czasowych,
w których utrzymywała się na stałym poziomie (2–4 h
— 9,0%, 4–6 h — 9,3%, > 6 h — 9,5%; p = NS).
Zbliżone wyniki uzyskano w badaniu PAMI-2,
w którym śmiertelność do 2. godziny była istotnie niż-
sza, natomiast po upływie tego czasu pozostawała
na stałym poziomie [26]. Wydaje się więc, że po-
dobnie jak w przypadku leczenia trombolitycznego,
reperfuzja uzyskana za pomocą PCI w ciągu 2 go-
dzin od początku dolegliwości daje największą ko-
rzyść, natomiast po upływie tego czasu pozostaje
stała, w przeciwieństwie do leczenia trombolitycz-
nego, w przypadku którego systematycznie rośnie.
W dostępnej literaturze nie ma danych dotyczących
analizy przyczyny zgonu w zależności od czasu trwa-
nia bólu do chwili przeprowadzenia PCI.
Przyczyny zgonów w zależności
od stosowanego leczenia
Leczenie zachowawcze bez fibrynolizy
Leczenie zachowawcze jest obecnie stosowa-
ne wyłącznie w przypadku, gdy chory z zawałem
serca nie spełnia kryteriów pozwalających na poda-
nie leków trombolitycznych lub zastosowanie lecze-
nia inwazyjnego. Śmiertelność wewnątrzszpitalna
w tej grupie chorych wynosi  11–15%. W najwięk-
szej analizie badań randomizowanych porównują-
cych leczenie trombolityczne z zachowawczym ana-
lizowano śmiertelność 35-dniową, która dla grupy
zachowawczej wyniosła 11,5% [21].
W badaniu NRMI-1 najczęstszą sercową przy-
czyną zgonu ocenianą klinicznie w grupie chorych
leczonych zachowawczo był wstrząs kardiogenny
— 32,1%, następnie nagłe zatrzymanie krążenia (SCD,
sudden cardiac death) — 28,7%, arytmie — 14,7%,
nawracające niedokrwienie — 6,8%, rozkojarzenie
elektromechaniczne (EMD, electromechanical dis-
sociation)/FWR — 6,1% oraz inne przyczyny ser-
cowe — 12,1% [28].
Pollak i wsp. [29] podali charakterystykę cho-
rych oraz przyczyny zgonów oceniane autopsyjnie
(odsetek sekcji ponad 80%) kolejnych chorych leczo-
nych w latach 1977–1992. W latach 1977–1980 zawał
leczono jedynie zachowawczo. W analizie tego opra-
cowania z lat 1977–1980 przyczyny zgonów ocenia-
ne autopsyjnie przedstawiają się następująco: niewy-
dolność lewokomorowa — 59,5%, FWR — 19,1%,
arytmie — 15,1%, inne przyczyny — 6,3% [29].
Analiza własnego materiału w ocenie autopsyj-
nej wskazuje, że główną przyczyną zgonu jest roz-
legła martwica mięśnia lewej komory (71%), nato-
miast FWR było przyczyną zgonu u 15% chorych.
Leczenie trombolityczne
Na początku ery terapii trombolitycznej leki
o takim działaniu podawano do 6. godziny od począt-
ku zawału, później zwiększono przedział czasowy
do 12. godziny, obecnie w uzasadnionych przypad-
kach leki trombolityczne można podawać nawet po
upływie tego czasu, pamiętając jednak, że lepsze
wyniki późnego udrożnienia uzyskiwane są przy
zastosowaniu PCI.
Całkowita śmiertelność wewnątrzszpitalna
oceniana w badaniach randomizowanych wśród cho-
rych leczonych trombolitycznie jest zazwyczaj niż-
sza niż 10%. W badaniu GISSI śmiertelność 21-dnio-
wa wynosiła 10,7% [22], w badaniu ISIS-2 ryzyko
zgonu w ciągu 35 dni oszacowano na 9,3% [30].
W analizie FTT śmiertelność 35-dniową określono na
poziomie 9,5% [21]. W rejestrze NRMI-1 w grupie
122,243 chorych z zawałem serca śmiertelność
wewnątrzszpitalna wyniosła 5,9% [28], a w reje-
strach MIR i MITRA 11,3% [31].
Mechanizm śmierci sercowej w przypadku cho-
rych leczonych trombolitycznie różni się od mecha-
nizmu u pacjentów leczonych zachowawczo, zarów-
no w analizie klinicznej, jak i sekcyjnej. W rejestrze
NRMI-1 główną przyczyną zgonu ocenianą klinicz-
nie był wstrząs kardiogenny — 39,4%, następnie
SCD — 24,8%, arytmie — 15,4%, FWR — 12,1%,
nawracające niedokrwienie — 7,2%, inne przyczy-
ny sercowe — 9,3%. Mechanizmy zgonów różniły
się istotnie pomiędzy chorymi leczonymi fibrynoli-
tycznie i zachowawczo, z wyjątkiem arytmii i nawra-
cającego niedokrwienia [28].
Mechanizm zgonu do 18. godziny od początku
terapii oceniany autopsyjnie u 27 chorych w bada-
niu TIMI-2 wyglądał następująco: niewydolność
lewej komory — 62%, FWR — 16%, arytmie
— 13%, śmiertelne powikłania spowodowane krwoto-
kiem — 8% oraz 1 zgon w trakcie pilnego pomo-
stowania aortalno-wieńcowego (CABG, coronary ar-
tery bypass grafting) (~ 1,5%). W analizie zgonów
w ciągu 42 dni od początku terapii rozkład przyczyn
zgonu był nieco inny: niewydolność lewej komory
— 44%, FWR — 11,5%, arytmie — 16,5%, śmier-
telne powikłania spowodowane krwotokiem, CABG,
PCI lub inne — 24%. Zwraca uwagę większa czę-
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stość FWR jako przyczyny zgonu do 18. godziny od
rozpoczęcia terapii [32].
Leczenie inwazyjne
Leczenie inwazyjne, czyli zastosowanie angio-
plastyki balonowej lub angioplastyki z implantacją
stentu, jest obecnie terapią z wyboru u chorych
z ostrym zawałem serca. Podstawową zaletą leczenia
inwazyjnego jest szybsze i pewniejsze uzyskanie re-
perfuzji tętnicy dozawałowej oraz znacznie większy
odsetek drożnych tętnic w 90. minucie wobec le-
czenia trombolitycznego (85–90% vs. 65%) [33–35].
Śmiertelność wewnątrzszpitalna chorych le-
czonych inwazyjnie jest mała. W analizie 11 rana-
domizowanych badań śmiertelność 30-dniowa wy-
niosła 4,3% wobec 6,9% w grupie leczonej trombo-
litycznie (p = 0,005) [36, 37]. W rejestrach MIR
i MITRA wyniosła 6,4% vs. 11,3% (p = 0,0001) [30].
Z dokonanej przez Moreno i wsp. [38] analizy  83
zgonów chorych leczonych inwazyjnie wynika, że
główną przyczyną zgonów w okresie wewnątrzszpital-
nym był wstrząs kardiogenny — 70%, następnie FWR
— 12%, arytmia (A) — 4%, powikłania PCI — 4%,
powikłania krwotoczne — 4%, inne przyczyny — 5%.
Brodie i wsp. [39] analizowali kliniczne przy-
czyny zgonu występujące w pierwszej dobie po le-
czeniu ostrego zawału serca za pomocą angioplasty-
ki. Powodem 61% zgonów była niewydolność lewej
komory (PF, pump failure), 7,1% — nawracające
niedokrwienie (6 — PF, 1 — A), 5,1% — FWR, 31%
— arytmia, 5,1% — inne sercowe przyczyny (1 — pęk-
nięcie mięśnia brodawkowatego, 2 — pęknięcie
przegrody, 2 — powikłania procedury), 6,1%
— udar (3 — krwotoczny, 3 — niedokrwienny), 7,1%
— encefalopatia (po resuscytacji), 5,1% — przyczyny
zależne od procedury (5/1 — krwotok z tętnicy udo-
wej, 1 — uszkodzenie nerek, 1 — zatorowość płuc-
na po CABG, 1 — zator powietrzny mózgu, 1 — za-
tor tłuszczowy) [39].
Wydaje, się, że w wypadku leczenia inwazyj-
nego FWR jako przyczyna zgonu odgrywa mniejszą
rolę niż w przypadku leczenia trombolitycznego. Po-
twierdzają to obserwacje Brodiego i wsp. [39] — od-
setek FWR jako przyczyny zgonu wynosił 5,1% oraz
wyniki badań Moreno i wsp. [38], w których czę-
stość FWR w grupie PCI wyniosła 1,8%, a grupie
leczonej trombolitycznie — 3,3% (p = 0,63). Obok
szybszej i pewniejszej reperfuzji jest to kolejny ar-
gument potwierdzający przewagę leczenia inwazyj-
nego nad trombolitycznym.
Z dokonanej przez autorów niniejszej pracy
analizy autopsyjnej chorych leczonych za pomocą
PCI wynika, że główną przyczyną zgonów jest rozle-
gła martwica lewej komory, która wystąpiła u 68,5%
pacjentów. Pęknięcie serca było przyczyną zgonów
u 19,5% osób, pęknięcie mięśnia brodawkowatego
— u 4%, a udary mózgu — u 6% chorych. Analiza
ta nie potwierdza obserwowanej przez innych au-
torów mniejszej częstości pęknięć serca w przypad-
ku leczenia chorych za pomocą angioplastyki wień-
cowych [40].
Podsumowanie
Jak wynika z przedstawionego opracowania,
mechanizmy zgonu u chorych z zawałem serca
zależą zarówno od czasu rozpoczęcia leczenia reper-
fuzyjnego, jak i od zastosowanego sposobu przywra-
cania drożności tętnicy dozawałowej. Wydaje się, że
analiza autopsyjna przyczyn zgonów powinna sta-
nowić nieodzowny element oceny i sposobów mo-
dyfikacji schematów leczenia reperfuzyjnego w celu
dalszego ograniczenia rozległości martwicy czy
pęknięć serca. Jest to szczególnie istotne w świe-
tle ostatnich zaleceń Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego [40], w których  zabiegi PCI są
preferowanym leczeniem trombolitycznym, jak rów-
nież coraz powszechniej wprowadzanej strategii le-
czenia — angioplastyki torowanej trombolizą. Nadal
nie wiadomo, czy angioplastyka pierwotna lub toro-
wana może prowadzić do zmniejszenia częstości po-
wikłań mechanicznych zawału, czy też ograniczy czę-
stość występowania zawału krwotocznego? Odpo-
wiedź na to pytanie powinny przynieść zarówno
analizy wyników autopsji pochodzących z badań ran-
domizowanych, jak i z dużych rejestrów.
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